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در کنترل هموستاز  ینقش مهم پوزیبافت آد
  یماریو ب یکل بدن در هر دو حالت عاد گلوکز
مختل  یعیطب یها سمیمکان یاحشائ ی). در چاق1دارد (
 کاهش ،یدمیپیل سی، دفشارخون شیشده و افزا
و التهاب  نیمقاومت به انسول شیافزا ن،یبه انسول تیحساس
) AFF( زادچرب آ دیاس زانیم شی). افزا2( دهد یمرخ 
 2نوع  ابتیمن مانند دمز یها یماریبهمراه با  یدر چاق
 عموماً د،یسرگلی یتر ها، تیپوسی). در آد3،4است (
 شوند یم رهی) ذخstelpord dipiL( یچربدرون قطرات 
 یها نیپروتئ یحاو یدیپیفسفول هیلا کیکه توسط 
قطره  یها نی). پروتئ5( شود یماحاطه  یمختلف قطره چرب
و مستقر هستند  یدر سطح قطره چرب TAPخانواده  یچرب
 چکیده:
در ليپوليز و  رييسبب تغ A نيپيل یمانند پر ها  تيپوسیآد یقطره چرب یها نيپروتئ انيتغيير در ب زمينه و هدف:
 نيپروتئ انيبر ب یاستقامت نیسه شدت مختلف تمر تأثير سهیمطالعه مقا نی. هدف از اشود میمقاومت به انسولين 
 .بود ستارینر نژاد و یابتید های موش نيگلوکز و انسول یسطوح سرم ،ییاحشا یبافت چرب A نيپيل یپر
 نیهمراه با تمر یابتیشامل گروه د تایی 8گروه  5به  ستارینر نژاد و ییسر موش صحرا 04 :یبررس روش
همراه  یابتی، گروه د)EMD( متوسطبا شدت  یاستقامت نیهمراه با تمر یابتی، گروه د)ELD( کمبا شدت  یاستقامت
شدند. پس از  مي) تقسCH( سالم) و کنترل CD( دیابتی، گروه کنترل )EHD( زیادبا شدت  یاستقامت نیبا تمر
 به مدت  )دیکم، متوسط و شد( های با شدت یاستقامت نی، تمرنياسترپتوزوس یدارو قیکردن با تزر یابتید
شد. از  گيری اندازهوسترن بلات  کيبا تکن A نيپيل یپر نيپروتئ ینسب انيب فته انجام شد.جلسه در ه 3هفته،  8
 .ا استفاده شده گروه نيتفاوت ب نييجهت تع یتوک یبيو آزمون تعق طرفه کی انسیوار ليتحل یآزمون آمار
(با سه شدت کم،  نیاه با تمرهمر های کنترل و گروه های گروه A نيپيل یمقدار پر نيب ،نشان داد جینتا :ها افتهی
با شدت کم و کنترل  نیگروه تمر نيتفاوت ب نی). اP=0/810وجود داشت ( یارمعنی د) تفاوت ادیمتوسط و ز
گلوکز و  سرمی سطوح. بود دار ی) معنP=0/020(و گروه کنترل سالم  یابتیکنترل د ني) و بP=0/330سالم (
). P=0/100را نشان داد ( یدار  ی) اختلاف معنادیکم، متوسط و ز( یتمرینو  یابتیکنترل د های گروه نيب نيانسول
) و کنترل P=0/100( ابتی)، کنترل دP=0/640با گروه با شدت کم ( ادیبا شدت ز نیگروه تمر نيتفاوت ب نیا
 .بود )P=0/110سالم (
 A نيپلي یپر نيپروتئ انيبدر  ابتیاز د یکاهش ناش تواند می ادیبا شدت متوسط و ز یاستقامت نیتمر :یريگ جهينت
 شیبا افزا رسد می نظر به .شود یابتید های و گلوکز در موش نيانسول یرا جبران کند و باعث کاهش سطح سرم
 .دشو یم جادیا یابتید های در موش A نيپيل یپر انيدر ب یشتريب شیافزا ،یاستقامت نیشدت تمر
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 یچرب یها) را به استرهاپازی(ل گرید یها نیپروتئ یدسترس
 تواند یمو  کند یم تیریرا مد یقطره چرب هسته دروندر 
تعامل  یقطره چرب وژنزیب یبرا یمهم سلول لاتیبا تشک
 نی(بهتر نیپلی یدر ژن پر یکیژنت راتیی). تغ6کنند (
 یها پیپستانداران) با فنوت یها نیپروتئ TAP ازمشخصه 
 ).6همراه است ( یو چاق 2نوع  ابتیشامل د یکیمتابول
ها مانند  تیپوسیآد یقطره چرب یها نیپروتئ انیتغییر در ب
در لیپولیز و مقاومت به انسولین  رییسبب تغ A نیپیل یپر
در  یقطره چرب های تغییرات در پروتئین این شود یم
آدیپوسیت ها سبب افزایش لیپولیز و افزایش مقاومت به 
 یها نیاز پروتئ یکی( نیپیل پری). 7( شود سولین میان
غالب حاضر در سطح  نیپروتئ )TAPمتعلق به خانواده 
بافت  یا قهوه/ دیسف یها تیپوسیدر آد یقطرات چرب
 ی). پر8است ( دیاستروئ دکنندهیتول یها سلولو  پوزیآد
که  هاست نیپروتئ نیا نیتر فراوان )A nipilirep( A نیپیل
 قیو از طر شود یمفعال  )AKP( A نازیک نیتوسط پروتئ
 میتنظ رد ینقش محور کیمختلف  یها نیکنترل پروتئ
). 9،01کند ( یم یباز ها تیپوسیدر آد یچرب سمیمتابول
باعث اختلال  دیسف یاز بافت چرب A نیپیل یپر بیتخر
 هیپا زیپولیل شیافزا قیاز طر تیپوسیآد یچرب یساز رهیذخ
و به  شود یم AKP توسط شده کیتحر زیپولیو کاهش ل
منجر  )TAW( دیسف یدر توده بافت چرب ریکاهش چشمگ
 TAWدر  A نیپیل ی). نقش پر11-31شد ( دخواه
 زیپولیل شیو افزا AKP کیتحر ابیدر غ زیپولیسرکوب ل
). 41،51است ( AKP کیبرابر) با تحر 001(حدود 
ره قط یها نیپروتئ ونیکه مدولاس دهد یماطلاعات نشان 
 یدرمان یاستراتژ کی دیسف یها تیپوسیدر آد یچرب
مرتبط با آن مانند  تو اختلالا یدرمان چاق یبالقوه برا
  نیکاهش سطح گلوکز خون و مقاومت به انسول
 ).8است (
بر  یمثبت ریتأث یبدن تیفعال ،است شده مشخص
  نیدر افراد سالم و مقاوم به انسول نیانسول تیحساس
متداول است  یبلندمدت روش یورزش نی). تمر61دارد (
استفاده  یماریاز ب یریشگیو پ یبهبود سلامت منظور بهکه 
 سودمند یکیولوژیزیف یها یسازگار که یحال در ؛شود یم
همچون  ها دستگاهاز  یاریبس رد بلندمدتبا ورزش 
 یخاص راتییتغ .است شده  اثبات یخوب به یعضله اسکلت
 یبافت چرب ژهیو به پوزیدر بافت آد طیشرا نیکه تحت ا
است  گرفته قرار توجه مورد، کمتر دهد یمرخ  ییاحشا
کامل  طور به زیپولیل میآن در تنظ قیدق سمیو مکان
 شیمنابع افزا از یاری). بس71-91مشخص نشده است (
 نیدر اثر تمر یچرب یها سلولدر  شده کیتحر زیپولیل
ار آبش راتییکه به تغ اند کردهرا گزارش  یاستقامت
نمونه،  طور به). 02-42شود ( یمنسبت داده  کیتیپولیل
را  AKPو  LSH تیفعال شیو همکاران افزا arumoN
 یچرب یها سلولدر  شده کیتحر زیپولیل شیهمراه با افزا
). در 32کردند (کرده اثبات  نیتمر ییصحرا یها موش
 پوزیبافت آد زیپولیل شیافزا ،نشان داده شد یگرید قیتحق
 یناش ،شنا کرده بودند نیکه تمر ییصحرا یاه در موش
 شیو افزا نیآدرنال کیبه تحر LSH شتریب تیاز حساس
 نیپروتئ ی). محتوا52شود ( یم یناش LSH نیپروتئ یمحتوا
) در TACS( یجلد ریز پوزیدر بافت آد نیپیل یپر
 نیپیل یپر نیپروتئ یکرده مشابه محتوا نیتمر یها موش
، وجود نیا باگزارش شد. نکرده  نیتمر یها در موش
 یورزش نیپس از تمر مالیدیاپ یدر بافت چرب نیپیل یپر
 ،نشان دادندهمکاران و  drehpehS). 62بود (بالاتر 
 دیسرگلی یمصرف تر شیو افزا یهواز تیظرف رد شیافزا
 فیتوصخوب  یها یسازگار) GTMI( یدرون عضلان
 تیاس) است و به بهبود حسTE( یاستقامت نیبه تمر شده 
 ،اند ). محققان نشان داده72کند ( یمکمک  نیبه انسول
 نآمی توسط کاتکول شده کیتحر زیپولیل یورزش نتمری
 نیتمر اگرچه). 82-03( بخشد یمرا در افراد چاق بهبود 
 یروش برا نیبهتر عنوان به معمولاً یهواز ای یاستقامت
 است، توجه شده گرفتهدر نظر  نیبه انسول تیبهبود حساس
 شدت یعنی رگذاریتأثنسبت به موضوع دامنه شدت  یکم
 ).61است (صورت گرفته  نهیشیحداقل و ب
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بافت  سمیکه متابول یمیتنظ یها سمیمکان ییشناسا
 یدرمان ازنظر تواند یم ،بخشند یمرا بهبود  ییاحشا یچرب
باشد. اگرچه  دیمف یماریدرمان ب ای یحفظ سلامت یبرا
 یهادیسریگل یتر شتریب ونیداسیبه سمت اکس ریمس رییتغ
مزمن واضح  نی) نسبت به تمرGTMI( یدرون عضلان
با  نیو تمر نیدر اثر تمر جادشدهیا ییها یسازگاراست، 
و  ییاحشا پوزیبافت آد سمیمختلف در متابول های شدت
 نیو همچن یابتید های یآزمودن A نیپلی یپر نیپروتئ انیب
مبهم مانده  نیگلوکز و انسول یارتباط آن با سطوح سرم
مختلف  یها شدت سهیکه به مقا یقیاست و تاکنون تحق
بپردازد، صورت نگرفته  A نیپلی یبر پر یاستقامت نیتمر
 نیمتفاوت تمر های شدت نیب ایآ ستیاست و معلوم ن
 یها نیگلوکز و پروتئ ن،یانسول یبا سطوح سرم یورزش
بافت  ژهیو بهو  پوزیدر بافت آد A نیپیل یمانند پر کیپولتیل
 های یماریب یدارا ایچاق  یها انسان ییاحشا پوزیآد
. با توجه به مطالب ریخ ایخاص تفاوت وجود دارد 
 یاستقامت نیشدت تمر شیبا افزا ،رود یمانتظار  ذکرشده
 ییصحرا یها موش ییاحشا یبافت چرب A نیپیل یپر انیب
و گلوکز  نیو سطوح انسول شیافزا یابتید ستاریبا نژاد و
 سهیمطالعه مقا نی، هدف از انیبنابرا؛ ابدیکاهش  یسرم
 انی) بر بادی(کم، متوسط و ز یاستقامت نیسه شدت تمر
 یسطوح سرم ،ییاحشا یبافت چرب A نیپیل یپر نیپروتئ




 نیانگیم با ستارینر نژاد و ییموش صحرا 04 تعداد
 قاتیاز مرکز تحق یهفتگ 8سن  در 071-081 یوزن
 درجه 22±3 ییدما طیو در شرا هیتهران (پاستور) ته
 ییو روشنا یکیساعت تار 21: 21 طیدر شرا گراد سانتی
و آب  ییمخصوص موش صحرا یو با غذا ینگهدار
و نحوه رفتار با  نینقـوا ـهیکل ن،یشدند. هـمچن هیتغذ
) وانیو کشتن ح یهوشیب ن،یتمر ،ی(آشناساز واناتیح
 واناتیو اعتبار مراقبت از ح یابیبر اساس انجمن ارز
 041/4333و تحت کد اخلاق  ))CALAAA یشگاهیآزما
. دیگرد ــتیدانشگاه شهرکرد رعا یدر معاونت پــژوهش
 دوز با نیاسترپتوزوس ،ییکردن هر موش صحرا یابتید یبرا
 قیتزر ییز راه صفاوزن بدن ا لوگرمیبر ک گرم یلیم 55
 ییغذا یساعت ب 21گلوکز خون ناشتا پس از  .)13( شد
در  بیبه ترت زیو ن نیاسترپتوزوس قیقبل از تزر وانیهر ح
 نیاسترپتوزوس قیروز پس از تزر 5و  3، 1 یفاصله زمان
گلوکومتر  لهیوس نوک دم، به دنیبر قیاز طر یریگبا خون
 ند خون ق یکه دارا ییها شد و موش یریگ اندازه
در نظر  یابتیعنوان د به ،بودند تریل یبر دس گرم یلیم 003
با  ییهفته و آشنا کی). بعد از گذشت 23شدند (گرفته 
 یها موش یآشنا یدر ابتدا برا شگاه،یآزما طیمح
هفته با  کیبه مدت  ل،یتردم یرو دنیبا دو ییصحرا
 قهیدق 02تا  51به مدت  قهیمتر بر دق 01معادل  یسرعت
 ).33شد (در نظر گرفته  نیتمر
در گروه  یصورت تصادف به ییصحرا یها موش
 نیبا شدت کم، تمر نیگروه تمر ،یابتیکنترل سالم، کنترل د
شدند.  میبا شدت بالا تقس نیبا شدت متوسط و گروه تمر
 نییبا شدت پا نیدر گروه تمر بیبه ترت دنیسرعت دو
در )، xam 2OV %05-%06معادل  قه،یمتر بر دق 5-8(سرعت 
 قه،یمتر بر دق 41-61با شدت متوسط (سرعت  نیگروه تمر
با شدت بالا  نی) و در گروه تمرxam 2OV %56-%07معادل 
و بود ) xam 2OV %08معادل  قه،یمتر بر دق 22-52(سرعت 
مدت  نیرا در ا یا مداخله چیه یابتیگروه کنترل سالم و د
 .)43( نکردند افتیدر
 پس از دوره  ،یخون نمونه لیو تحل هیته یبرا
 ها به مدت  گروه یتمام یها موش ن،یهفته تمر 8
و پس از  نیجلسه تمر نیساعت پس از اتمام آخر 84
 یریگخونشدند و  هوش یببا اتر  ییساعت ناشتا 21
در  عاًیاز قلب موش به عمل آمد و خون سر ماًیمستق
 دیاس کیتترا است نیآم ید لنیات یحاو یها لوله
خون،  یپلاسما جدا کردن یشد و برا ختهیر ATDE((
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 گراد یسانتدرجه  4 یدر دما قهیدق 51ها به مدت  نمونه
 یو در دما وژیفیسانتر قهیدور در دق 0003با سرعت 
 یشدند. سطوح سرم ینگهدار گراد یسانتدرجه  -02
 قیگلوکومتر ساخت کشور آلمان از طر لهیوس بهگلوکز 
 زایالا تیبا ک نیانسول یسرم طوحنوک دم و س دنیبر
 )1188VED ASILE tar nilusnI( ییموش صحرا ژهیو
 تیکشور آلمان با حساس cetidemeD یساخت کمپان
 شد. یریگ اندازه نانوگرم بر میلی لیتر 0/1
ساعت پس از  84هفته،  21 نیاز دوره تمر پس
استخراج و در  ییاحشا یبافت جرب ن،یتمر نیآخر
شد  ینگهدار یبعد یها یریگ جهت اندازه عیما تروژنین
پودر و به  عیما تروژنیدر ن یکوب هاون و سپس با روش
طور کامل هموژن  و به زیل APIRدر بافر  5به  1نسبت 
 گراد یدرجه سانت 4 یادر دم قهیدق 03شد و به مدت 
دور  0041در  قهیدق 51قرار داده شد و سپس به مدت 
 شد. سوپرناتانت برداشته و  وژیفیسانتر قهیدر دق
و با استفاده  drofdarBمحلول با روش  ینیغلظت پروتئ
عنوان استاندارد  به ( nimubla mures nivoB )ASBاز 
 یمراحل بعد یدرجه برا -08 یو در دما نییتع
طبق  A نیپیل یپر نیپروتئ یشد. مقدار بافت یگهدارن
شد. سپس  یریگ بلات اندازه دستورالعمل روش وسترن
از  نیپروتئ یژل جهت جداساز هیجهت الکتروفورز و ته
جداکننده و ژل  %4) gnikcats(متراکم کننده ژل 
آکربل  یاز پل یمشخص ریبا مقاد %21 )gnitarapes(
استفاده شد. بعد  DEMET، SPA س،یرب مقطر، تآ د،یآم
 FDVPژل به کاغذ  یها نیاز مرحله الکتروفورز، پروتئ
جهت  نگیدر محلول بلاک 1/5و کاغذ به مدت  شده منتقل
قرار  نیپروتئ یراختصاصیغاتصال  یها گاهیجاپوشاندن 
  هیاول یباد یدر آنت شب کیگرفت. سپس کاغذ 
 )6253ba -ydobitna 1-nipilirep ot lanolcylop tibbar(
قرار داده شد  گراد یدرجه سانت 4در  macbaشرکت 
شستشو داده شد  TSBTبار با محلول  3و در روز دوم 
 yradnoces( هیثانو یباد یبا آنت 1/5و کاغذ به مدت 
 از بعد) انکوبه شد. PRH-ydobitna tibbar itna taog
پوشانده و با استفاده  LCE تیها را با ک مرحله بلات نیا
باند  کایمرآساخت  ROC-ILاز دستگاه اسکنر 
ها،  داده یآور مشخص شدند. پس از جمع ها نیپروتئ
از آزمون  ها دادهنرمال بودن  نییابتدا جهت تع
تجانس  یو جهت بررس رنوفیاسم -کولموگروف
از آزمون لون استفاده شد. سپس با  ها گروه انسیوار
 لیها، از آزمون تحل داده عیتوزتوجه به نرمال بودن 
ها  گروه نیتفاوت ب یمنظور بررس به طرفه کی انسیوار
، متوسط و بالا) در نییبا شدت پا یهواز نی(کنترل، تمر
نظر استفاده شد. در صورت  مورد یرهایمتغ ریمقاد
تعداد  هکنیبا توجه به ا یگروه نیتفاوت ب یدار یمعن
 یبیاز آزمون تعق ،بود کسانیها  در گروه ها یآزمودن
ها با استفاده از  داده لیوتحل هیاستفاده شد. تجز یتوک
 .گرفت انجام ≤α0/50و در سطح  SSPSافزار  نرم
 
 :ها افتهی
نرمال سطوح  عیو توز ها انسیوار یتوجه به برابر با
با استفاده از  A نیپیل یگلوکز و پر ن،یانسول یسرم
جدول ( رنوفیاسم -لون و کلوموگروف یها آزمون
 طرفه کی انسیوار لی)، از آزمون تحل1 شماره
در  قیتحق یرهایمتغ نیانگیم سهی) جهت مقاAVONA(
 .شد استفاده ها گروه
 رفهط کی انسیارو لیآزمون تحل جنتای
گلوکز و  یها بر شاخص نیتمر دار یمعن ریتأث هندهدنشان
 یابتید  ها در گروه شاخص نیا .)P=0/100بود ( نیانسول
و  یابتدی کنترل گروه با سهیبا شدت بالا در مقا نیو تمر
. بودکمتر شده  نییبا شدت پا نیو تمر ابتیگروه د
 نیا ،نشان داد یتوک یبیتعقآزمون  جینتا نکهیضمن ا
و متوسط  ادیبا شدت ز نیو تمر ابتیگروه د نیوت بتفا
کم شدت و  نیو تمر ابتید های با گروه سهیدر مقا
 ).2 جدول شمارهبود ( یابتیکنترل د
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 گروه تمرین با شدت کم
 )n= 8(
 گروه تمرین با شدت متوسط
 )n= 8(
 گروه تمرین با شدت زیاد
 )n= 8(
  Pمقدار Zآماره   Pمقدار Zآماره   Pمقدار Zآماره   Pمقدار Zآماره   Pمقدار Zآماره 
 0/002 0/471 0/881 0/242 0/270 0/052 0/002 0/302 0/631 0/452 گلوکز
 0/170 0/062 0/850 0/382 0/002 0/751 0/002 0/251 0/002 0/621 انسولين
 0/270 0/772 0/821 0/752 0/380 0/162 0/670 0/572 0/031 0/752 پری ليپين
 .)≤P0/50داری در سطح ( معنی: *
 
 اری متغيرهای تحقيقمعنی دميانگين، انحراف معيار و  :2شماره  جدول
 گروه
 متغير
 اندازه اثر اریمعنی د F ELD EMD EHD CD CH
از  وزن پيش
 مداخلات
    781/008 502/006 102/001 281/009 612/004 ميانگين
 81/066 81/044 41/007 71/620 62/062 معيار انحراف
وزن پيش از 
 مداخلات
 681/005 181/005 191/005 271/088 172/036 ميانگين
 24/875 22/551 51/464 51/663 42/710 معيار انحراف
 (ميلی گرم گلوکز
 بر دسی ليتر)
 0/386 0/100 81/298 794 323/031 143/005 755/057 651/052 ميانگين
 52/934 841/916 19/509 851/748 22/649 معيار انحراف
(نانوگرم بر  انسولين
 ميلی ليتر)
 0/069 0/100 112/653 0/5271 0/5241 0/3121 0/5291 0/0094 ميانگين
 0/0130 0/1030 0/9900 0/9630 0/6130 راف معيارحان
 A ليپين پری
 (چگالی نسبی باند)
 0/282 0/810 3/034 3568/057 76411/036 27541/031 2737/005 23582/005 ميانگين
 22301/586 77421 96041/569 3557/702 34181/169 معيار انحراف
 .)≤P0/50داری در سطح ( معنی: *
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 های در گروه A نیپیل یپر نیپروتئ انیب سهیمقا
 نیو تمر ابتیبا شدت بالا، د یاستقامت نیو تمر ابتید
با  یاستقامت نیو تمر ابتیبا شدت متوسط و د یاستقامت
 یدار یو کنترل سالم تفاوت معن یابتیشدت کم، کنترل د
 جدول ) (=P0/810ها را نشان داد ( گروه نیا نیب
تفاوت  نینشان داد ا یتوک یبی). آزمون تعق2 شماره
با شدت کم و گروه کنترل  نیتمر های گروه انیم
) =P0/820( بیبا گروه کنترل سالم به ترت یابتید
 نیتمر ). اگرچه4و  3بود (جدول شماره  )=P0/120(
بر  یارمعنی د ریمتفاوت تأث یها با شدت یاستقامت
 یابتید های موش یبافت چرب A نیپیل یپر یمحتوا
در  A نیپیل یپر یاکه محتو دنشان دا جیاما نتا ؛نداشت
نسبت به گروه  نیشدت تمر شیبا افزا ینیتمر یها گروه
). 1شماره داشت (نمودار  شیبه افزا لیتما یابتیکنترل د
تصویر مختلف در  های باندها در گروه یضمناً چگال
 شده است.  نشان داده 1 شماره
 
 ها در گروه A نيپيل ميانگين بيان پری :1شماره  نمودار
 
 
 ها در گروه A نيپيل چگالی باند پروتئين پری :1شماره  تصویر
 
 7931 / مرداد و شهریور3، شماره 02مجله دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد/ دوره 
 56
 سطوح سرمی انسولين و گلوکز نتایج تحليل تعقيبی توکی :3شماره جدول 
 گلوکز انسولين گروه
 یدار یمعن تفاوت ميانگين یدار یمعن تفاوت ميانگين
دیابت و تمرین استقامتی 
 با شدت زیاد
 *0/100 -632/052 *0/000 -0/2170 کنترل دیابتی
 0/799 81/573 0/506 -0/2120 دیابت و تمرین استقامتی با شدت متوسط
 *0/640 -551/005 *0/110 -0/2150 دیابت و تمرین استقاتی با شدت کم
دیابت و تمرین استقامتی 
 با شدت متوسط
 *0/000 -452/526 *0/410 0/0050 کنترل دیابتی
 0/799 -81/573 0/506 0/2120 دیابت و تمرین استقامتی با شدت زیاد
 *0/020 -371/578 0/072 0/0030 با شدت کم یاستقامتدیابت و تمرین 
 .)≤P0/50داری در سطح ( معنی: *
 
 A ليپين بر ميزان بيان پری تایج تحليل تعقيبی توکین :4شماره دول ج
 یدار یمعن تفاوت ميانگين گروه
 1 1821/052 رل دیابتیکنت دیابت و تمرین استقامتی با شدت کم
 0/198 -8195/573 دیابت و تمرین استقامتی با شدت زیاد
 0/299 -3182/578 با شدت متوسط یاستقامتدیابت و تمرین 
 0/422 06931/573 دیابت و تمرین استقامتی با شدت زیاد کنترل سالم
 0/880 46071/578 دیابت و استقامتی با شدت متوسط
 0/330 87891/057 با شدت کم یستقامتادیابت و تمرین 
 0/020 06112 کنترل دیابتی
 .)≤P0/50داری در سطح ( معنی: *
 
 :بحث
 یها شدت ریتأث سهیمطالعه مقا نیهدف از ا
) بر ادی(شدت کم، متوسط و ز یهواز نیمختلف تمر
سطوح  ،ییاحشا یبافت چرب A نیپیل یپر نیپروتئ انیب
شده  یابتید ییصحرا یها موش نیو انسول لوکزگ یسرم
و  نیسطوح انسول ،نشان داد ها افتهیبود.  نیبا استرپتوزوس
در  یاستقامت نیشدت تمر شیگلوکز همراه با افزا
 ی. کاهش سطوح سرمافتیکاهش  یابتید یها موش
با شدت  نیو تمر ابتید های و گلوکز در گروه نیانسول
ا ب سهیبا شدت متوسط در مقا نیو تمر ابتیو د ادیز
 داری معن نییپابا شدت  نیو تمر ابتیو د یابتیکنترل د
 یابتیدر روند د ،نشان داده است قاتتحقی .)≤P0/50(بود 
 بیتخر ن،یاسترپتوزوس قیبا تزر واناتیکردن ح
موجب  ن،یکننده انسول پانکراس ترشح B یها سلول
 LSH تیفعال شیو افزا نیسطوح انسول دیکاهش شد
و کاهش بافت  یتوده عضلان رفتن نیکه از ب گردد یم
 ابتی(د دیشد ینیکاهش انسول یها در مدل یچرب
 شده  ) مشاهدهنیبا استفاده از استرپتوزوس جادشدهیا
و  نیکاهش انسول ی). سازوکارهای احتمال53است (
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شامل  تواند یم یاستقامت ناتیدر اثر تمر یگلوکز سرم
کاهش  ))4TULG ناقل گلوکز یها نیپروتئ شیافزا
 شیچرب آزاد، افزا دهاییاس یسازکپا شیو افزا ترشح
 لیتما شیدر افزا رییبه عضلات و تغ گلوکز لیتحو
با  یورزش نیعضلات به گلوکز در دسترس باشد. تمر
 شیافزا قیاحتمالاً از طر ،یشدت بالا و مدت طولان
چرب و  دهاییکاهش سنتز اس ایانتقال گلوکز به عضله 
را  یعضلات اسکلت تیلفعا ه یواسط بهباز جذب گلوکز 
کاهش  گری، علت دنی). همچن63( دهد یم شیافزا
  یچرب ه یمربوط به کاهش تود تواند یم ن،یانسول
شاخص را به  نیکه کاهش ا ی). اغلب مطالعات73باشد (
، از شدت نسبتا ًاند کردهگزارش  ینیتمر ه یدنبال برنام
 نیا به وجه). با ت83-14اند ( بودهبرخوردار  نیبالای تمر
و گلوکز در پژوهش  نیموارد، کاهش سطوح انسول
مطالعات  جیتناقض در نتا. رسد یبه نظر م یحاضر منطق
 ه،ینوع تغذ لیاز قب یاز عوامل متفاوت یناش تواند یم
 تیشدت و مدت فعال ،ینوع آزمودن ،ینیبرنامه تمر
 باشد. یورزش
در  A نیپیل یپر نیپروتئ انیدر ب یارمعنی دتفاوت 
با شدت  یاستقامت نیو گروه تمر یابتیکنترل د یها موش
کنترل سالم مشاهده شد. با توجه  یها موشبا  سهیکم در مقا
محدود کردن  قیاز طر A نیپیل یپر یکیتیپولیبه اثر ضد ل
 انی، کاهش بها تیپوسیآد یها به قطرات چربپازیل یدسترس
و  زیولپیل شیکه باعث افزا یابتید یها موشدر  A نیپیل یپر
 ابیو در غ شود یم شتریچرب ب یدهایاس شیرها جهیدرنت
 ی، منطقکند یمرا فراهم  ها سلول ازین مورد یگلوکز انرژ
 یگریعوامل استنباط شده د هرچند. )6( رسد یمبه نظر 
 یبرا زین کیآلفا آدرنرژ یرهایو مس نیمانند کاهش انسول
 انی). ب24است ( شده ذکر یابتیدر افراد د زیپولیل شیافزا
 )α1-CGP(  γRAPPآلفا 1 -توریویتوسط کو اکت نیپیل یپر
باعث  ابتیاست که د شده  داده). نشان 6شود ( یمفعال 
 نیآن کاهش پروتئ جهیکه نتشود  یم α1-CGPکاهش 
 .)34( دارد یما همخوان یها افتهیاست و با  A نیپیل  یپر
 انیدر ب یارمعنی دتفاوت  اگرچه، نیهمچن
 یابتید ینیتمر یها گروه نیدر ب A نیپیل  یپر نیپروتئ
 شی، با افزاحال نیا با ؛نشد دهی) دادی(کم، متوسط و ز
مشاهده  A نیپیل یدر پر شیبه افزا لیتما نیشدت تمر
در  A نیپیل یپر دار یمعن ریغ شیافزا رسد یمشد. به نظر 
 یکاهش پر یتا حدود یابتید کرده نیتمر یها موش
را جبران کرده و از  یابتیکنترل د یها موشدر  نیپیل
چرب  یدهایاس شیو رها زیپولیل شیاثرات مخرب افزا
در سرکوب  ییعدم کارآ رایز ؛)44کند ( یم یریجلوگ
 AFEN(( هیفیاستر ریرب غچ یدهایاس شیو افزا زیپولیل
عواقب  تواند یمکم است،  AFF یکه تقاضا یدر زمان
است که  نیبر ا داشته باشد و اعتقاد یکیمتابول یجد
است و از اثرات  2نوع  ابتیدر توسعه د یدیکل سمیمکان
چرب  یدهایاس شیو رها زیپولیل شیمخرب افزا
 انیار بمعنی د ریغ شی). افزا44،54کند ( یم یریجلوگ
به  تواند یم زین یابتید یها موشدر  A نیپیل یپر نیپروتئ
لاکتات  شیافزا نیو همچن نیلپتو  αFNTکاهش 
به  نیا مربوط باشد که ممکن است در اثر تمرپلاسم
 است که شده  داده. نشان )7،64،74( آمده باشد وجود
 شیو باعث افزا دهد یمرا کاهش  نیپیل یپر انیب αFNT
 اثرات هرچند. شود یم شگاهیآزما طیدر شرا هیپا زیپولیل
 زیبدن ن یداخل طیمحدر  دیبا نیپیل یپر انیبر ب αFNT
هم  nosnhoJجانسون  قیتحق جینتا). 24شود ( یبررس
نسبت  تحرک کمدر افراد  نیپیل یپر یمحتوا ،نشان داد
 یاما با مردان چاق تفاوت ؛کرده کمتر بود نیبه مردان تمر
مردان  یاستراحت نیپلی یپر نیپروتئ ینداشت، محتوا
به  لیتما یورزش نیهفته تمر 8چاق پس از گذشت 
 یپر نیپروتئ یمحتوا یورزش ناتیداشت، تمر شیافزا
شکم مردان لاغر  یرپوستیز یرا در بافت چرب نیپلی
 یبرا یدیکل لفهوم کی رسد یمداد که به نظر  شیافزا
نسبت  تحرک کمدر افراد  کیآدرنرژ -کاهش پاسخ بتا
 ).24است (به مردان لاغر 
هفته  61 ،نشان دادند زیو همکاران ن notgnivoC
 یدر زنان دارا 3 نیپیل یپر شیباعث افزا یورزش نیتمر
 nosnehpetS). 84شود ( یم کیستیک یسندرم تخمدان پل
موجب  یاستقامت نیهفته تمر 6 ،نددو همکاران نشان دا
 دیسف یبافت چرب 1 نیپیل یپر نیپروتئ یمحتوا شیافزا
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بالا در  یذات دنیدو تیبا ظرف یها در موش دمالیدیاپ
 کمتر  یذات دنیدو تیبا ظرف یها با موش سهیمقا
هفته  8بعد از  ،همکاران نشان دادند و eaB). 94شود ( یم
و  LGTA، 85-IGCلیپین،  ، پریAKPسطح  ن،یتمر
 و uodirteP .)05( )<P0/50( افتیرا افزایش  LSH
در  نیپیل یپر نیپروتئ یمحتوا ،ددنهمکاران نشان دا
کرده  نیتمر یها در موش یجلد ریز یبافت چرب ریذخا
 نیتمر یها در موش نیپیل یپر نیپروتئ یبه محتوا هیشب
در بافت  نیپیل ی، پروجود نیا با ؛نکرده گزارش شد
). 15بود (بالاتر  یورزش نیپس از تمر مالیدیاپ یچرب
. باشد یمحاضر همسو  قیبا تحق قاتیقتح نیا جینتا
 نیپیل یپر یمحتوا ،و همکاران نشان دادند sodapahC
 نیتوسط برنامه تمر ها موش کیمزانتر یبافت چرب
 و somaR نی). همچن64نگرفت (قرار  ریتأثتحت  یورزش
 نیپروتئ یمحتوا یاستقامت نیتمر ،همکاران نشان دادند
دهد  ینم رییتغ مالدیدیاپ دیسف یرا در بافت چرب NILP
 مشاهده های است. تفاوت متناقض قیتحق نیا جیکه با نتا
مربوط به  ،مطالعات ممکن است نیاز ا یدر برخ شده 
) یجلد ریو ز ییاحشا( یچرب یخاص انبارها یها تفاوت
 ،است شده  داده نشان قبلاًکه  همانگونه .باشد نیپیل یپر
 ،استمتفاوت  یچرب یانبارها نیدر ب نیپیل یپر یمحتوا
 ینیتمرحاد، مزمن)، پروتکل  نیتمر( نیتمرمربوط به نوع 
) و وانیانسان، حها ( یآزمودن) نیمدت و شدت تمر(
 .)25( باشد نیپیل یپر یریگ اندازهروش 
 
 :یریگ جهینت
با شدت متوسط  یاستقامت نیتمر ،رسد یمنظر  به
و  A نیپیل یپر نیپروتئ انیدر ب شیباعث افزا ادیو ز
 های و گلوکز در موش نیانسول یسطح سرم کاهش
 یپر نیپروتئ انیدر ب رییتغ ازنظر. اگرچه شود یم یابتید
 یارمعنی دتفاوت  یاستقامت نیسه شدت تمر نیب A نیپیل
 نیشدت تمر شیبا افزا ،نشان داد جیوجود نداشت، اما نتا
در  A نیپیل یپر انیدر ب یشتریب شی، افزایاستقامت
 یپر نکهی. با توجه به اشود یم جادیا یابتید یها موش
  تیپوسیآد دیریسیگل یتر ریذخا شیباعث افزا A نیپیل 
محلول به سطح قطرات  یهاپازیل یمهار دسترس قیاز طر
در این  شده مشاهدهو همچنین نتایج  شود یم یچرب
 A نیپلی یدیابتی که پر طیدر شرا رسد یمبه نظر   تحقیق،
استقامتی با  نی، تمرابدی یمدر اثر این بیماری کاهش 
 A نیپلی یپر شیافزا قیبتواند از طر ادیشدت متوسط و ز
 شیدر دسترس باعث افزا AFENو به دنبال آن کاهش 
 بان شود. یو بهبود مقاومت به انسول نیبه انسول تیحساس
 مشاهده A نیپیل یپر زانیم شیافزا ایآ نکهی، احال نیا
شده  یابتید یها وشمدر  یاستقامت نیتوسط تمر شده 
 عنوان به ای شود یم ها آندر  یتجمع چرب شیمنجر به افزا
 یدهایاس شیمحدود کردن رها یبرا یقیتطب یسمیمکان
 کیستمیس سمیمتابول یرو ها آن آور انیزچرب و اثرات 
 یشتریب قاتیو به تحق ستیهنوز مشخص ن ،کند یمعمل 
 دارد. ازین
 
 :یو قدردان تشکر
که ما را در انجام  یکسان یماماز ت لهیوس نیبد
 نی. امنمای یو تشکر م رتقدی ،اند نموده یاری قیتحق نیا
و  یمیوشیب یتخصص یمقاله برگرفته از رساله دکتر
 59/40دانشگاه شهرکرد با کد  یورزش سمیمتابول
 است. شده بیتصو 49/21/50 خیکه در تار باشد یم
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Background and aims: Changes in the expression of lipid droplet adipocyte proteins, such as 
prelipipin A (PLINA) cause alter lipolysis and insulin resistance. The aim of this study was to 
compare the three endurance training intensities (low, moderate and high) on the expression of 
PLINA protein in visceral adipose tissue, serum glucose and insulin levels in male diabetic 
Wistar rats. 
Methods: 40 male Wistar rats were assigned to five groups (n=8) including diabetic group with 
low intensity endurance training, moderate intensity group, high intensity group, diabetic and 
healthy control groups. After induction of diabetic rats by injection of streptozotocin, endurance 
training was performed with different intensities for eight weeks, three sessions per week. The 
relative expression of PLINA protein was measured by western blot technique. One-way variance 
analysis and Tukey's post hoc test were used to determine the difference between the groups. 
Results: The results showed that there was a significant difference between PLINA levels in 
healthy and diabetic control groups with endurance training groups (with low, moderate and high 
intensity) (P=0.018). These differences were between low intensity training and healthy control 
groups (P=0.033) and between diabetic and healthy control groups (P=0.020). Serum glucose and 
insulin levels were significantly different between the diabetic control and endurance training 
groups (low, moderate and high) (P=0.001). This difference was between high-intensity training 
group with low intensity training (P=0.046), diabetic control (P=0.001) and healthy control 
(P=0.011) groups. 
Conclusion: Moderate and high intensity endurance training can compensate for the loss caused 
by diabetes in the expression of the PLINA protein and reduces serum levels of insulin and 
glucose in these mice. It seems that more intensity endurance training leads to more increase in 
PLINA expression in diabetic rats. 
 
Keywords: PLINA, Endurance training, Visceral adipose tissue, Diabetes. 
